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PARALYSIE SPINALE INFANTILE 


INTRODUCTION. 

- Eu 1789, Underwoodle premier, dans son traité des malad 
de l'enfance, a indiqué, plutôt que décrit, sousle.nomde « débil 
des extrémités inférieures », l’affection depuis connue sous la < 
nomination de paralysie infantile. 

De 1789 à 1840, de Undervood à Heine, il n’est guère fait da 
lés auteurs mention de cette maladie. Ce n’est pas, croyons-noi 
que l'affection fût alors plus rare, et il n’est, guère. pertnis 
soupçonner qu’elle fut méconnue. La manifestation clinique 









aussi une affection qui entraîne à sa suite des manifestations 
graves, souvent très éloignées: l’atrophie musculaire qui- se 
montre lentement dans les membres paralysés, les déformations 
diverses (pied bot, lordose, etc.) qui en sont fréquemment la con¬ 
séquence. Quelle était la cause de ces altérations successives? Y 
avarMl un simple- trouble fonctionnel , une névrose en une lésion 
anatomique précise? Quelle était cette lésion?Où devait se loca¬ 
liser le point de départ de tous ces accidents? 

Telles sont les questipns quf se posèrent aussitôt. Dès 1840, 
Heine ouvre la discussion, et, le premier, il rattache la paralysie 
observée à une lésion spinale. Les recherches devaient dès lors 















chacune de ses parties, ni même exposer à nouveau tous les ré¬ 
sultats acquis. Nous voulons seulement insister sur les points 
particuliers qui ressortissent à notre sujet et dont l'intelligence 
est nécessaire à l’exacte interprétation des faits observés. Nous 
nous bornerons donc à détacher de cette question très complexe' 
quelques données qui paraissent désormais soustraites aux va¬ 
riations des recherches expérimentales, et sur lesquelles la cer¬ 
titude est établie. 


On sait, et ce sont là des détails que nous rappellerons briè¬ 
vement, que la moelle, dépouillée de ses enveloppes, se présente 
sous l’aspect d’une tige cylindroïde blanche, lisse, sur laquelle 
sont tracés des sillons' longitudinaux rectilignes, l’un en avant; 
l’autre en arrière. Le plus large et le moins profond de ces sil¬ 
lons est la scissure médiane antérieure, au fond de laquelle on 
voit la commissure blanche antérieure; le plus profond et le plus 
étroit est la scissure médiane postérieure au fond de laquelle on 
trouve la commissure grise postérieure, qui paraît cesser à l’ex¬ 
trémité supérieure de la moelle, au moment où les cordons laté- 0 
raux s’entreeroisent pour former les pyramides. 

Si l’on arrache, sur chaque moitié de la moelle, les deux séries 
latérales de faisceaux radiculaires qui en émergent et la mettent 
en communication avec les nerfs périphériques, on déterminedes 
sillons à peine apparents; ce sont plutôt des lignes ponctuées 
dont la direction est déterminée par la direction même des points 
d’implantation des racines arrachées. De ces sillons collatéraux, 
l’unrépond au point d’émergence des racines antérieures : c’est 
le sillon collatéral antérieur, l’autre, au point d’émergence des 
racines postérieures ; c’est le sillon collatéral postérieur. Ces 
sillons divisent ainsi chaque moitié de la moelle en trois cordons 
peu distincts en apparence: 1" le cordon antérieur, entre la com¬ 
missure blanche et le sillon collatéral antérieur; 2“ le cordon laté- 




Pii, crffi’iPicl®n>riaïte (?diiatëraxV3»1ci tordons'po'itérieurs't 
InfreMS'HâmfiââJSÎe^ïâPet-ilÿêiHKà toSfelêBaP postérieur. On ' l i 
énfin décrit ëtir Md çôrdon posîërîe'üi-;l&'-féîpbif cervicale, du 
petit sillon intermédiaire qui partage ce cordon en deux parties : 
ëèiui fie la'iigiffe'méifiSHê'bu cordon de Goil';'celtiriÿuï ‘est silus eh 
dehors du ÿrëcêWîft du cprâ'ôn' postérieur p'rôpr'ethënt dit. 

-“■ Ces points mdispefidkwWd'âiiatomie-'aës'eriiStivê. ürte fois rap’-i 
p'élês, il nous faîit'atioïçlePïâstrùclurè in'lim'éde lamd'élle. 

; St nous 'éü ! fa1sons unel'cpupe'tian'sversalep'rious voyons qu’elle 
esl'forïnéé'li'une Sub's&ncè Blàiielie'eP'd’ühé'éubstancë grise.-t'é 1 
corce blanche de la moelle enveloppe la substance grise; s&f'âuf 
points d’émergence des racines antérieures et postérieures. La 
Éuijstance gfee : sè' pfésèhtè dèchaqùe éèté _ de‘1ÿ ligne drédiSne 
âvre une : àpipârehcésymétrrque.iliàl ; éémmissufè^HSe forrriéédê 
fftMes riervëiisëS 'étéhübés’ sans^tehtreêrdisemënt de droite a 
gauche, unit ces deux moitiés. eiide(iaë v dë l è'és moitiés a la foruié 
d'un croissait à ÈondavHë'exÉè'rhe.'ddhîtâ'p'artiê'àfltéHeuré con¬ 
stitué^la i: cdnïe '&têfiëÛreV la : p'àrtië pldStépieu : ré'êst- : cë qu'on 
appelle la-borrfépostériêiiré.- 1 • J : 1 - 

0, Dans fa ; eçirhe antérieure, la'seiilequi' doive i:hâu§ ! intéresser* 
fütudë dés Cellules; faite 'ad niveau’-des renflements, ,a permis 
â’en’distiùgüëë trois groupés: 1” un groupe externe- du latéral 
situé sur le côté' exfèrnê 'dë le Corné, assëi ioitf-èh arrière : é’est 
lé plus'considérable ; 2" : un grodpe antérieur plus; petit, • situé 
ün péu plus én dehors ; 3 0 l èhfin, sur le'-Côté interne dè la corne; 
au niveau de l'idtërva'lié’dès’dedxi premiers-, së ’troiivë le- plus 
petit des frdis groüpes,- le groupe moyeR-'flu interné.- 

siibstmaé blàhche. — La substaneé Manche ’ :est formée de 
fibrës'rtéPvbdsfes que Constitue ün’Cylindéaxe -entouré d’une gaine 
âé ’Wêihé;'la gaîiife de Schwânn- paèait manquer -auxcflbrès 
dfeVentresnerveux.ïi elle existe, il est probable qu’elle est 
mfimémént;'sdudêë : 4 i ie névrdglié.''’ 'tdsiriy/ : ’ 

trbres ; hérveilsés sbiitfdngituiHnteeé;-éllësiifiaééh'èM d’un 



^ojrt:à4^^feJ@ r Mlèl®S(ies,ÿçeç., ï %iiK 4B&Sfov8IP 9 4W& 1È 
jiiesus-Ji»^ cependant fjiioltjues, 
i'^SiiS'!*ii?ÇS}îës'M ; #râfiif!âfei: ®îcfi’&% Bn-i»lwTi<»n tÆ 
ri^îvjfgbe§^ij^ib^o^i3iieS|On_t;étabiiJa signification, se L renoôTL; 
ipenWîanslacogiiïUssjH'.e bjanpl>e c anforieure,.4lai}tdê.:la. carpe 
antérieure ÿijtCpïdpa- ?B8fl^fce <$ ^fife^jJ?P8b® 

corne a^H}S&X , WSiP9Ê^;i ll S^W^SS!&^ WÉ^ 
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selluJssrde forme .vagabiÇi, fli^tipoHpe&^sa^ç/mbraicdlé©^ 
sj0BKe«&yant pfog^s t nAya]h!) 0 S!^^^SifflB5i^'Hft!ÏBÇ¥fife jff?!Hîf 
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g^iÇdiaque^jfofeilin^etjfcagile isén^prigi^^ii : .pfoptpu|p 
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lûi.i ■: uni comui -ddiVuil iViii.ûrd uniui.ié iJ ul Gerhieii a- 

qûpajiféJeÈniSjj^u.eîdaneiCç qu.!onj.â,^pelé.iapg)ônne dç. ÇjarJig», 
egivafojUgrgejji pigfoggem'gnbinMvis... Tÿ 

Mais les ceÛHfoS;ne,sp«tÿjs i’ijéijieni jfosubsta^l 

grise. Il existe un réseau nerveux forîné par ies 'prolongements 

^SjÇ^algs,g| j pgr 1 i^©'lia^sSîfe (i 8fi}iB. ? ?iffiS§î# ! ?.Sfl5Îi®<% )u " 

afeij’uBe gaâm:-ie.mv^in8;itoufosi;p»flIji!assijjitejiles,tig;vâi^gs 
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gSândfnaiSiSai-feîde'i&ira,' I s’miptani&aattkJ mesure}! el ose; ateïminéat 
êfliïft sur îe® feoaferitolâ Isufesttarie igrise}aen[ àëdéfeMvaujs emtiû 
fêticalum ts>teiïrêgulierdoiitdleis maMlesdlogient “êt;desoeelMl8b 
Bêif«us®5«t)<lîiaesW»àl}liÿ irésgaus tferâftbaffésaiiéi3ïpBhestinii& 
Sôfi9lr®Ufêe àlcefni«eau((d)6l ob èiJiom ni asluee aoüs dinennoV 
Ce système se compose dans la substance blanche de Inbeg 
pàfiflelèSajtcloiiêiardmïraxç dfiBS) tefsabstandé igitisepi} êfraibe, 
SifivanUai-c'etaiparaisoff dœBidder; uneiyériliableDépdngeu iup nsil. 
enb&aiêWQgteef Ise tronfeî dèmeintirirnmenkinSdléraatiséseaurffieiq 
ïèikaedmsobstànôe^risëdontelleràtiibfesiamïfieations'efél’ingsl 
tricable entrecroisement. II.est plus exact de dicèdqdeitpfctesisiet 
fibtfilésnérvéteesjènqhevDtr&s.hejs-ayajicent nldlerpartisaoSIun 
fiiajnenï paradtèle ümbettéiSabstanee'spBeialeo'iiuiijdéhi'niestdfpast 
tOnt'accolêiietléurseWidelsoutènembritr! a-mobMnn estinloü»-- 
riCestiienqefîetp'icomme dlalüit ®retowpouiié-'jsonteidciùeimeK| 
nasledx. ilatiévrogliejéil'.'leobtromaliiufesuppor&fet'icontientiileS 
capillaires sangufosohàinn «sftrtt» «ob o-xduiou al smmoo ,a'ited 
laûn-l-’âfcorapaeéeauàfissuÈnléaullarfe dèàasedurts/$t<lfcflsi»{ 
bœuf-'paraltiadmeUîéia&ezajiblohtieEa* qnielteisditapoiirJIesèlérf 
ments nerveux ce qu’est celüi-ci pour les élémentsossdux ISjüibï 
latroiïdèa®jàfaulni!ieaBaléda[coücbïî.prdf<Bideidela'pieamèrfi'Joù 
elle présente tous des-caractères. dur,lissa conjonctif ordinaire» 
EH©pénètre alarsidasis laamoelie, éme&desibrancbèsolatSpalespek 
SéssrameauxidlaBôisdiijsesaramuseuleà ensuite.-s'anastomûsentidë 
MSàièreoà; Êorriie'B-imfensemïteqliiaiaBpellè iletsyslèmé détherràç 
kls'deeaBtalnesqfeulllestî enp lao'o ,èm£ÛB MIS laeq iup sD .est 
Mais si la névroglie nous apparaît d’abord sou^jesmaraetèi» 
de tissu conjonctif, U ne faut pas croire que celui-ci la constitue 
.séiU.'iJafflàiàpautçoiïtraniep'ifl® ara leitwmyéiadleentaetjdesVaé- 
®ents'CnewreùxP ôttmjeh drouvecnBllffiitraEe; piidansvle ciment 
dén'Iâ'isubStàmïengrige'ajpb jàiElaoqurfâeé) desiiéléméntsdhteiifass 
ciculaires de laosSÿratanceiblaqqhœ -JPantonf snpiloS’enoappgof 
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il.est .revêtu, d.!pne substance ^spéciale .dêlicaie,.el .molle ,q|ai 
constitue, seule d’ailleurs, la nèvroglié des centres nerveux. / .’ 

Cette-, substance, ; ,qppplée ,substançe_granuleuse amorphe pa'r 
èL JïoJnln,.a,,élé étudiée-par Kpliikér et.Sehultze ; DeitersetReud- 
fla.sk y ont troùyè d.es éléments cellulaires particuliers dont' uni 
variété a. récemment été’ appelée. « cëflülë araignée » ' par ïas- 
trowitz. 


- Les artêrés' nourricières dr la moelle appartient 

nent, suivant M. ftnri't, à trois'ordres: • ' • -- 

c '-i° tés artères médiànes q'ût pénètrentpàr-les sillônsantériéurf 

c ;2°- tes artèresradiculaires qui àceotnpàgnent les racinebanté! 
rieures et postérieures ; -• i‘~ 

"'3”tés artères 1 "périphériques qui après s’ètre ramifiées 1 â la sur-- 
face-dé la l pié-méée, s eitïoien't'aès râm^ük pérfoKin{s'flaiîs rint5? 
rieur de la moelle.' ' -■■■■■■■■ y-' - -■ ■ ■ ■ 

f 'C’est-surtout id'Substanée grise qui présente un : riche réseau 
v&èulâire. Lés capillaires y : sont plus abondants que dans la 
bubstaifté; blanche; étteur abondaiicc est surtout remarquable air 
riivéatf dès ùoÿaux 6u J ?àiiàs' dès 'eellùles bérvéusésl Il 1 n-est- pâs : 
Aré ! iïé vùif ünè-éëikité-n'érŸeùse edtoürée'de'^irtèS-parts par îBt 

^éWlâbte anneau vfaêulirÉÎ^t).. -- •■■■■-- - -- 

l’h4ësèab ï'màflte^ très fines- dessine très exactement- In¬ 
forme de la corne antérieure suivant tes régions. Les cellules-dis¬ 
paraissent au milieu de ces mailles ; , c’est à peine si elles _peu- 
veiit y trouver place » '2:.' 1 y 'y y 

e 'iesnèmes ont bps réséanx'capiliatr'es- qui -s’étendent dans îë 
sens jie'féurs’fourrèà^^rîncipâuxlÈhfin.'dànslés cordons BlWiics- 





eux, et se rendent direetemeut.au^cejlujçs. pperayqpputenu,, 

fibres radiculaires.gagnait soit le cordon correspondjig.tt^çgp 
«I- «Bt#. §9F^Snffi§fiË!c,ÇÏ-'ia #JSffi^ t ,fe}âBçfeâ|is' 
traverser aucune cellule. 11 lui paraissait içjpp^ibje ( flue,p,p j ^ P! 

tré qu’aucune racine ne se trouve en continuité 

^fiiî88B?-Sî 

Ç9W89 i qa^BiaS!fetecgpe fe ^Pi, ft ' M r £ fli4g3 «&]§££,$& 

■ WflteoiJi SB m\m gfttîS-MémmiMi §bCK â ^,. 

Bépè^gf^gç^egpjJppsJ^sub^Umçegiisêîjn'aiSip^igpgîgj 

où cl comment clW sr- iermim-ni. M. A'iilj.ian nous:; pourtant, 

eWêSailso eeJ.enoi! 
t Dan| S la 8 déserip^ôn 8 1 

WefeÿæpttM^IH 
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en effet, disons-le tout 
Usées les lésions nerveuses qui caractérisent la paralysie infan¬ 
tile. Il importait donc d’en décrire lappçtiÿre;, il .^‘jj^çïfpp 
moins d’en préciser les fonctions. ■ ■ --'-l' a -- • "* . 


nesi tmrrfne srashèins ? 

üpréceâelMus^vojii'l 
ésentant tes cordons antj 
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ts que sont Ioca- 






ces cellules suffirait à le démontrer. 

Parties de l'encéphale, les excitations volontaires suiventdonc 
lés cordons antéro-latéraix pour gagner 'les' cellules'de la sub¬ 
stance grise. C’est alors, à travers le réseau nerveux qui existe^ 
ce niveau, .qu'eliéà arrivent aux racines antérieures-pour se reiU 
dre de la'aux nerfs périphériques. 

c6 ie‘i cellules nérveusës ont doricun rôle sfiéciafqui n’a pas edi 
Cdre été'préeisé, mais un rôle 'nécessaire, fet que 'rien né jpëidrt. 
réhiplàceV dans la production du mouvemehtvôlontaire. Les t'ofr 
dôns'ânlêHeùrs ét latérâux'sont une sfmplé voie conductrice des- 
fihêë a àinéfièr'S ces'cellules'Tincitâtion inôtricë’ d’origine'en- 
cêpBâf^iiS Qifanfk faire la part des faisceaux antérieurs propre^ 
meht'dfts'ëi; desfais&àux latéraux'dahs cètte transmission;'c’est 
une détermination. qui, parait impossible en l’état actueldela 
sciënçé. lis expénencës nè'perme'tténf pas de couper tes’ uns 
^qns.'intéresser lés autrbsj.éf^ies'dqnnéës' pathologîques ne nous 
êdafrent pas a ce" Sujet ' d’une façon satisfaisante. 

' Celte, transmiissïpn'des excltatïonsTnptrices. est directe. dans la 
mftéiléj Üné.fois cp.nâultés dans.nné dés moitiés de la moelle, ëllës 

noyaux d origine des nerfs à. exciter. SI l'on“ coupe transversale¬ 
ment iinémôlli.é',,dé : '.lâ'moèUé^dans .la'régiôn''ifdrsàlé > ié "mém 2 
biv [hjsIû! î.-ur du côté cuiTi-spoiidaiil perd sa nioliiiitandis 
queJémembre.postérieur du.côté opposé conservera sienop. 
li a été ubsiTVr ri-pcinla!!i.i[i[<:lt.'s incitations volniiiain-sallau! 

parÂçmplp guîrmdsçleajÿup'ffps.menÿresp&tpneurç',' ne Son 
pas forcées dë splyrèiè faisceau ahUrb-Iâtéral de ce'côté; les'in-; 
citations peuvent être transmises aux muscVes en question'pdf* 

tfiiMiSriiteslfr’ 1 

points'^originelles riërfs''desrinésfà J ëes | parfiés:''dette'transmfi?- 
sîùri j'iùqijiqile )iârla;pr l Seneî' ; dé libres traversant-lés commis-; 
sures", ‘SuiroûltlPcSnn^iîre £aWnmv<t,TiciirP i 3ê rëiid 'rc it’-utië 























maladie, eonstatéi 
: siège de l’atrophie 


seuse. Leur lésion, très inconstante 
lie existait, nullement proportionnée à Ii 
observés, C’estce qui a conduit M. Char 
ation par voie, de dégénératidn deseen 










La physiologie emprunte donc ici à la clinique et à l’anatomie 
pathologique les faits principaux qui lui sont nécessaires. 

La pathologie humaine supplée ainsi à l’expérimentation. Nous 
n’aurons donc pas à invoquer celle-ci pour expliquer les phéno¬ 
mènes que nous décrirons à propos de celle-là. C’est en effet la 
paralysie infantile dont l'étude â peut-être le plus contribué à: 
cette détermination des fonctions médullaires. L’étude comparée- 
des paralysies et dés atrophies qu’elle présente, simultanément 
avec des lésions siégeant dans les cellules des cornes antérieu¬ 
res, a en effet permis de préciser la voie des incitations motrices, 
et le siège de l’action trophique. 

Les principales altérations que nous allons décrire n’ont donc 
nul besoin d’être expliquées davantage ; c’est à elles au contraire 
qu’il faut revenir quand un supplément d’explication paraît 
nécessaire. 

HISTORIQUE 

Après la description assez sommaire d’Underwooden 1789 (1) T 
Heine eut le double mérite (2) : lî de poser ce qui n’avait encore 
été fait par personne, le problème anatomo-pathologique; 2° d’af¬ 
firmer, sans pouvoir la démontrer encore, une lésion de la moelle 
comme cause productrice des phénomènes observés. Pour lui 
déjà, la lésion est une congestion du système nerveux central et 
principalement de la moelle. Il assimile cette maladie à une hydro¬ 
céphalie suraiguë, et pense qu’il se fait dans ce cas« un épanche¬ 
ment rapide de sérosité pure ou de sérosité albumineuse dans le 
canal rachidien ». Le premier, il avait donc vu de quel côté 
devaient être dirigées les investigations, et déjà entrevu une solu¬ 
tion que 40 ans de recherches nous ont donnée comme définitive. 
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Les vues émises par Heine en 1840 lui restent pourtant exclu¬ 
sivement personnelles, et pendant longtemps, ceux qui, après lui, 
écrivirent sur la paralysie infantile, ne se souvinrent de son tra¬ 
vail que pour en critiquer les conclusions. 

C’est ainsi que dé 1840 à 1861 l’idée d’une lésion est repous¬ 
sée par tous. De nombreuses observations sont publiées pendant 
cette période, destinées à faire connaître certaines variétés cli¬ 
niques de la maladie, à en donner à nouveau certains exemples 
frappants ; elles nous présentent toutes un tableau fidèle de 
l’affection, mais toutes restent muettes sur les lésions observées. 
Au'contraire, pour ces auteurs la lésion n’existe pas, la paralysie 
est dite * essentielle ». C’est la conception que nous trouvons 
dans les observations suivantes : 

En 1840, deux belles observations de Richard, de Nancy. 

En 1850, Kennedy, décrivant ce qu’il appelle les paralysies 
temporaires, saisit cette occasion d’affirmer encore une fois 
l’essentialité de la maladie. Cependant il fait quelques distinctions, 
il indique: 1° des paralysies essentielles temporaires se montrant 
surtout entre cinq et neuf mois avec début brusque et ne durant 
jamais plus de neuf jours, il leur reconnaît pour causes une irri¬ 
tation du canal digestif, une dentition laborieuse, l’habitude que - 
l’on a de coucher l’enfant sur un côté ou sur un membre ; 2° une 
forme de paralysie « dont il n’a vu que deux exemples, ce qui 
n’est peut-être pas suffisant, dit-il, pour en faire uie maladie 
distincte quoique ces cas présentent un certain intérêt » ; 3° des 
paralysies à la suite des fièvres graves étudiées par Graves. Il 
cite l’observation d’un garçon de 15 ans dont la paralysie ne cède 
qu’à deux cautérisations légères avec le fer rouge sur la colonne 
vertébrale, répétées à quelques jours d’intervalle. Il y avait eu 
après la guérison encore quelques aceès de convulsions, mais 
peu intenses. La durée de la paralysie a été d’environ huit à dix 

« Ce fait me paraît offrir un intérêt particulier : on y trouve réu¬ 
nis la paralysie et en même temps un état de surexcitation du 




- une paralysie essentielle, n donne alors des symptômes et du 
mode de début une description qui ne diffère pas sensiblement de 
ce qui a été écrit ailleurs, mais qui très complète et très exacte 
est encore aujourd’hui souvent consultée. 

En 1855, Duchenne (de Boulogne), étudie la maladie qui nous 
occupe, sous le nom de paralysie atrophique graisseuse de l’en¬ 
fance. C’est le premier mémoire qu’il consacre à cette affection 
dont il devait plus tard si brillamment compléter l’histoire, n lux 
donne à cette époque l’épithète de graisseuse qu’il devait sup¬ 
primer dans la suite ; il la différencie nettement des autres mala- 














est de même pour les convulsions. Convulsions et paralysies 
reconnaissent également pour cause l’impressionnabilité du 
système nerveux infantile.» 

La paralysie dite essentielle a désormais vécu. Désormais une 
interprétation plus scientifique va prévaloir, des recherches pré¬ 
cises vont être faites, et personne n’osera plus dissimuler, sous 
une étiquette vide de sens, l’ignorance de la véritable cause dés 
phénomènes observés. 

On n’entendra plus personne se plaindre «d’avoir dû entendre 
bien des avis, d’avoir été obligé de céder à des prétentions médi¬ 
cales qui s’obstinaient à chercher dans les centres nerveux, à pla¬ 
cer dans la moelle spinale la cause de l’atrophie » (i),' ; 

En 1862, Kennedy reprenantle sujet qu’il a déjà traité en 1850, 
rapporte une leçon du professeur Brown-Sequard et assigne a la 
paralysie une origine réflexe (2). Ce serait «une irritation venant 
à surgir dans une partie quelconque de l’économie et capable 
d’exciter l’ensemble du système nerveux.» Mais il ne dissimule 
pas l’ignorance complète où il est sur le mode précis d’action. 
« 11 paraît manifeste que c’est une irritation vulgaire et je pour¬ 
rais dire passagère qui affecte dans des parties éloignées ^'con¬ 
stitution susceptible de l'enfance; quant à sa cause, on ne peut 
plus douter qu’elle ne réside dans le canal intestinal, qu’elle ne 
provienne soit d’un trouble de la sécrétion, soit de constipation, 
soit des vers, où encore d’une dentition laborieuse.» 



















muscles une. dégénération graisseuse _de. la substance médullaire; des 
tubes nerveux, aboutissant, eu dernière analyse, à l'atrophie, des,,tubes.. 

La moelle épinière, est petite, surtout à la région dorsale et. lombaire ; 
l'atrophie porte surtout sur les cordons antéro-latéraux et elle est mani- 

qu’il existe dans toute l’étendue de la moelle, depuis les premières pai- - 
res cervicales jusqu’à sa terminaison, une altération anatomique carac¬ 
térisée par la présence en quantité considérable de corpuscules amyloï¬ 
des. Ces corpuscules sont surtout abondants dans les cornes grises airté- 

antérieurs ; cependant il y en a aussi dans les cordons postérieurs.- Dans 
une des préparations,une seule cellule était restée;, mais Sur 1 dés coupes 
plus épaisses on a pu voir que les cellules nerveuses étaient intactes, et 

Cet exemple de lésions médullaires dans la paralysie infantile est 
le premier qui ait été publié, mais non te premier observé. Quel¬ 
que mois auparavant, M. Cornil avait fait pour MM. Roger et La- 
borde l’examen microscopique de la moelle d’un enfant atteint de 
cette affection, et il avait déjà trouvé dans les faisceaux antérieurs, 
une plus grande quantité qu’à l’état normal, de corpuscules du 
tissu conjonctif (2). 

Ainsi JL Cornil, qui a noté pourtant et dans les cornes grises 
antérieures de la moelle et autour des vaisseaux, la. présence de 
corpuscules amyloïdes, n’a pas vu la destruction des cellules mo¬ 
trices ; celles-ci lui ont paru intactes. 

Cette opinion est également professée dans les deux remarqua¬ 
bles travaux qui suivirent et qui tous deux contiennent des obser¬ 
vations nouvelles avec autopsie; 

En 1864, M. Laborde décrit avec détails, d’après deux observa¬ 
tions personnelles, les lésions qu'il a observées ; il insiste sur 
. cette intégrité de la substance centrale et des cordons posté- 

. CD Cornil. Société "de biologie, 1883. 















vateurs aux lésions des cordons antéro-latéraux était exagérée; 
sinon fausse. Ils en faisaient le point capital du processus patho- 
logique sans constater l’envahissement du centre médullaire ; ils 
lui donnaient la première place dans leur description, et la pre¬ 
mière aussi dans la série des lésions. L’erreur était là. C’est 


M. Prévost en 1865 qui émit le premier une opinion nouvelle et la 
fit prévaloir (L). Pour lui, les cellules motrices des cornes antérieu- 
res.étaient intéressées tout d’abord.; quelques-unes étaient ,dé- 
truites : c'était là et la cause de tous les phénomènes observés, et 
le point de départ de toutes les autres lésions. 

Cette observation en contradiction si nette avec les conclu¬ 
sions de MM. Cornil et Laborde, a été confirmée par toutes les 
autopsies. Désormais la lésion des cellules motrices des cornes 
antérieures est unanimement regardée comme la lésion primor¬ 
diale. C’est une opinion acceptée par tous, et les travaux publiés 
depuis sur cette question n’ont d’autre but que d’apporter à l’ap¬ 
pui de cette vérité, désormais acquise, de nouveaux documents 
et une preuve nouvelle. 

i Seul, en 1867, M. Bouchut s’élève contre cette conception de la 
maladie. Pour lui. la lésion médullaire n’est jamais primitive ei 
jamais de nature inflammatoire ; il regarde la paralysie comme 
une conséquence de l’atrophie musculaire et en fait ainsi une 




vost pour affirmer dë plus en plus lâvêrité des vues qu’il a émi¬ 
ses, et que tous lès observateurs ont adoptées. 

Désormais l’anatomie pathologique de la paralysie infantile va 
peu à peu se constituer définitivement. Elle est entrée dans-la 
phase vraiment scientifique; toutes lès observations publiées sont 
accompagnées d’autopsies pratiquées avec soin ; toutes les auto¬ 
psies, d’un examèn microscopique qui, grâce àl’hâbiieté des expé¬ 
rimentateurs et à la perfection des méthodes nouvelles, ne laisse 
aucun détail dans l’ombre, aucune région de la moelle inex¬ 
plorée. 

- C’est ainsi que successivement, en 1870 MM. Charcot et Joffroy, 
en 1870 MM. Parrotet Joffroy, en 1871 MM. Roger et Damaschino, 
en 1872 Rinecker et Fœrster (1), en 1873 le docteur Rost (2), en 
1874 Prévost et David (3), en 1875 et en 1878 M. Déjerine (4), en 
1882 M. J.-R. Duplaix (5), et tout récemment encore MM. Archam¬ 
bault et Damaschino, publient sur les lésions médullaires de la 
paralysie infantile des notes très complètes, et parfaitement con¬ 
cordantes. La discussion ne porte plus que sur quelques points 
de détail; le fait principal est acquis ; la destruction des cellules 





est pour tous une. paralysie essentielle, on le croit, et on affirme 
que les autopsies le démontrent. 

De 1863 à 1865, de M. Corail à M. Prévost (observation du ser¬ 
vice deM. Vulpian), la lumière se fait peu à peu. Les lésions mé¬ 
dullaires sont chaque fois recherchées, toujours constatées.AIais 
elles sont encore exclusivement localisées dans les cordons antéro¬ 
latéraux. Lés cornes antérieures semblent intactes. 

En. 1865 enfin, avec M. Prévost, la destruction des cellules 
motrices est. reconnue. Désormais on peut dire que l’anatomie 
pathologique est faite. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE 

. Les observations avec autopsie et examen microscopique qui 
permettent de tracer l’anatomie pathologique de la paralysie 



•il••2" La lésion des voies Conductrices, ou lésion des cordons et 
des racines. 

- 3° La lésion des muscles. J 


i>! ■ : Lv-r^. LÉSIONS DE LA SUBSTANCE GRISE. 

Les lésions caractéristiques de l’axe médullaire ne peuvent 
1 être révélées que par le microscope ; il est même nécessaire pour 
bien lès voir, les voir toutes, et les interpréter avec justesse, de 
faire des coupes minutieuses, et de les multiplier a différentes 
hauteurs. C’est ce qui explique comment elles ont si longtemps 
échappé aux recherches. 

A l’œil nu, cependant, il est permis de constater, quand ja 
maladie est d’ancienne date, et quand la destruction nerveuse est 
profonde, une atrophie totale ou partielle siégeant en une région 








ovalaires atteignant 2 millimètres de largeur ». Mais pour bien voir 
qu’il ne s’agit pas là d’une lésion continue occupant du haut en 
bas toute la corne antérieure, il est nécessaire de pratiquer des 
coupes longitudinales, comme l’a fait tout récemment M. Damas- 
chino. On s’aperçoit alors qu’il s’agit de foyers myélitiques isolés 
et disposés en chapelet. Mais si ces foyers peuvent ainsi occuper 
en hauteur une certaine étendue, ils présentent une exacte et cons- 



petits corps anguleux privés de prolon- 
iortancè et ne laissant plus distinguer le 
de volume, est à peu près recouvert par 









Dans les points où les cellules nerveuses ont totalement <lis- 
paru, il y a comme une perte de substance dé la corne malade ; 
celle-ci estdevenue comme demi-transparente. Quant auxéléments 
mêmes qu’on trouve dans ce foyer de ramollissement, ce sont 
seulement les récentes observations qui en ont précisé la nature. 
M. Prévost avait décrit une-sorte de tissu cellulaire à noyaux, con¬ 
tenant quelques corpuscules amyloïdes. MM. Charcotet Jôffroy(l) 
avaient vu un lacis très serré de fibrilles opaques, parcouru par 
de nombreux vaisseaux 

Mais il appartenait à MM. Parrot et Joffroy (2) de signaler les 
premiers la lésion qui domine à ce niveau èt qui, depuis, a été étu- 
' diée d’une façon extrêmement précise : la lésion vasculaire. Les 
vaisseaux présentent en effet des altérations qu’il importe de 
bien connaître et de décrire avec détails. « Les vaisseaux, di¬ 
saient déjà MM. Parrot etJoffroy, sont plus, nombreux, plus vo¬ 
lumineux et notablement altérés. Les artères d’un moyen calibre 
surtout sont lésées, et il s’agit là probablement d’un travail in¬ 
flammatoire qui, limité le plus souvent à la tunique externe, s’é¬ 
tend peut-être en certains points jusqu’à la tuniquè moyenne, mais 
jamais ne la dépasse. En même temps, dans les gaines lymphati¬ 
ques, on trouve des cristaux d’hématoïdine et des amas nucléaires 
de nouvelle formation, qui peuvent exister indépendamment de 
toute altération notable des parois artérielles.» 

' Cette altération vasculaire a été depuis retrouvée etbien décrite 
par MM. Roger etDamaschino(3).Ilexistedanslepointdelacorne 
antérieure qui est le siège du ramollissement une injection vas¬ 
culaire (artérielle,veineuse et capillaire), qui frappe toutd’abord. 
Les vaisseaux de tout calibre paraissent comme gorgés de sang, 
èt sont remplis par les hématies qui se pressenties unes contre 
les autres. Leurs gaines lymphatiques sont remplies de corps 
granuleux pourvus d’un noyau central, qui leur constituent de 
véritables manchons. 

(1) Arch. de physiologie, 1870. 

(2) Arch. de physiologie, 1870. 

(3) Gaz. méd. de Paris, 1871. 



' Ces corps granuleux se retrouvent infiltrés au milieu même de 
la substance grise ; il existe comme un petit semis dé cès corps 
granuleux toujours plus nombreux autour des vaisseaux. Ils se 
présentent, ainsi avec d'eux caractères distincts :.'1° dans la gaine 
lymphatique;,2* libres d'ans, la substance grise plus ou moins al¬ 
térée aü niveau d’és points l'es plus malades (1). 



Cette destruction des cellules nerveuses est donc très exacte¬ 
ment liée aux lésions inflammatoires que nous avons décrites. 

L’altération des vaisseaux, l’atrophie ou la disparition des cel¬ 
lules nerveuses, sont deux phénomènes connexes. On les retrouve 
associés dans tous les foyers myélitiques, d’une façon constantel 
On peut même dire que le degré plus ou moins avancé d’une des 
iésions implique un degré égal dans la lésion associée. C’est là 
que la turgescence inflammatoire est le plus marqpée, que lades- 
truetion cellulaire est le plus complète ; l’atrophie simpledes,cellu¬ 
les avec persistance de quelques-unes d’entre elles s’accompagne 
de troubles vasculaires moins accentués ; enfin sur les limites 




une seule cellule atrophiée ou en voie -d'atrophie. ILa limite du 
foyer inflammatoire est la limite même-du foyer uteTatropliie. 

Cette relation a de tout temps frappé les observateurs, et elle a 
donné naissance à cette discussion : Les cellules nerveuses sont- 
elles intéressées les premières, ou s’agit-il d’un emyélite intersti¬ 
tielle débutant par la névroglie, et amenant -l’atrophie des cellules 
parle mécanisme ordinairedes scléroses. M. Charcots’estfait ie- 
défenseur delà myélite primitive.'Il a montré J (l') que souvent on 
voyait, dans une zone de myélite, les parties centrales plus alté¬ 
rées que les parties périphériques, et la névrogüe plus malade au 
. contactées cellules que-dans les intervatles-qui les séparent. Pour 
lui, les cellules nerveuses sont doneiepefiutdedépartdetoutès les 









la .paralysie spin; 
truites, le mouve 
tout un départem 



criplion (1). Sur 
coupes nombreu 
embrasser, pour 





sur laquelle avait ingénieusement insisté M. Charcot, n’existe 
donc pas. Il semble que l’atrophie résulte d’un trouble de nutri¬ 
tion, lié lui-même à une altération vasculaire, puisqu’il n’y a des 
cellules malades que là où les vaisseaux le sont. Malgré la pro¬ 
babilité de cette opinion M. Damaschino n’ose conclure. Il attend 
sans doute une preuve véritablement histologique de cette opi¬ 
nion. C’est une réserve trop scientifique pour que personne ose, 
après lui, affirmer sans avoir vu plus que lui. 


.11. — LÉSIONS DES RACINES ANTÉRIEURES ET DES CORDONS BLANCS 


Des cellules motrices des cornes antérieures où nous l’avons 
d’abord constatée, il est facile de suivre la lésion nerveuse dans 
les cordons antérieurs de la moelle et jusque dans lés racines 
antérieures, pendant leur trajet intra-spinal. Cette participation 
des cordons conducteurs aux altérations pathologiques, par voie 
de dégénération progressive, avait été signalée déjà par M. Pré¬ 
vost. Mais la nature véritable de cette altératipn lui avait échappé. 
Depuis, elle a été étudiée avec soin, cl l’on a vu que ces lésions 
étaient identiques à celles qu’on observe dans les nerfs en voie 
de dégénération, quand on pratique une section en un point de 
leur trajet. Ce que nous savons de la moelle comme centre tro¬ 
phique permet de comprendre le mécanisme de ces lésions, et 
de prévoir leurs effets. La constatation anatomo-pathologique se 
trouve donc encore ici d’accord et avec la physiologie et avec la 
clinique. 

• Disons tout d’abord que les cordons postérieurs et les racines 

postérieures ne présentent aucune altération.. 

Les cordons blancs antéro-latéraux, au contraire, présentent 
en général, un certain degré d’atrophie. M. Prévost mentionne 


































lume et dans son aspect. Les éléments constitutifs ont subi une 
désorganisation profonde. M. Hayem a décrit les lésions du péri¬ 
mysium et de la fibre musculaire (lj. Kit 1 

Le tissu conjonctif est devenu plus abondant et plus épais. 
Certains muscles présentent à la coupe l’aspect des tissus atteints 
de sclérose (2). Cette hyperplasie conjonctive leur communique 
une résistance plus grande et leur donne un aspect fibreux déjà, 
noté par MM. Parrot et Joffroy. M. Hayem a montré que le péri¬ 
mysium, tant externe qu’interne, est d’autant plus épaissi que 
les fibres ont un diamètre moindre ; de sorte que les fibres les 
plus grêles sont aussi les plus espacées ; en outre les noyaux 
de tissu conjonctif sont devenus dans les points, hyperplasiés 
plus abondants qu’à l’état normal, et là où les fibres muscu¬ 
laires contiennent des éléments nouveaux, le périmysium, en est 
également rempli. 

En examinant au microscope la fibre musculaire, MM. Roger 
et Damaschino ont trouvé des noyaux arrondis et ovoïdes à grand 
diamètre dirigé dans le sens de la fibre musculaire, et accolés au 
mÿolemme. M. Hayem a retrouvé lui aussi ces noyaux dans les. 
muscles d’un jeune homme atteint d’une atrophie musculaire 
consécutive à une paralysie infantile. U les a étudiés minutieuse¬ 
ment et en a précisé le siège et la nature. Ils apparaissent déjà, 
dit-il, dans les faisceaux normalement striés; dans les faisceaux 
malades, ils distendent la gaine musculaire au point de ne pou¬ 
voir être comptés ; il les regarde comme des produits de la 
multiplication des noyaux musculaires dans de mauvaises condi¬ 
tions de développement et de nutrition. Cette opinion concorde 
avec celle de M. Damaschino, qui ne les croit pas développés dans 
fa gaine conjonctive et qui, les trouvant le plus souvent accolés au 
mÿolemme, leur attribue la même origine que M. Hayem. 

Outre ces noyaux, on a signalé la présence de granulations très 
fines et du tissu adipeux. 

(1) Havem. Loco citato. 

(2) M. Mantegazza a même proposé 1e nom de cirrhose des muscles. 















des fibres ondulées de tissu conjonctif, n’étaient que des fibres 
musculaires réduites à leur myoiemme. Il y a plus, et ce n’est pas 
seulement dans un même faisceau que ces différents aspects peu¬ 
vent coexister et être simultanément observés ; dans une même, 
fibre, on peut, sur une coupe longitudinale, suivre le processus 
morbide dans les graduelles transformations qu’il fait subir à 
l’élément normal : c’est ainsi qu’on peut voir la fibre musculaire, 
d’abord dans son intégrité absolue, puis dans une série de modi¬ 
fications insensibles, perdant successivement un à un les. élé¬ 
ments de sa structure première, pour se réduire enfin, après la 
disparition complète de la substance musculaire, à une gaine 
vide de sarcolemme, ce qui est le dernier terme de l’atrophie (f). 
Cette atrophie, dont.le système musculaire est le siège dans la 
paralysie infantile, se présente ainsi avec des caractères bien 
nets ; associés ou non, les éléments qui la caractérisent, et que 
nous avons décrits d’après les examens histologiques publiés sur 
cette question, lui donnent une physionomie bien saillante. Disons 
tout de suite que ces éléments n'appartiennent pas en propre à la 
paralysie infantile; ils diffèrent peu de ceux qui ont été retrou¬ 
vés dans l’atrophie musculaire progressive, et le fait s’explique 
aisément si l’on se rappelle qu’il s’agit là de troubles trophiques, 
et qu’une même lésion centrale doit produire les mêmes altéra¬ 
tions dans les groupes musculaires qui dépendent de la partie 
lésée. L’atrophiemusculaire qu’on observe dans la paralysie infan¬ 
tile n’est donc pas une lésion en quelque sorte spécifique : c’est 
un trouble trophique qui relève des lois ordinaires qui les régis¬ 
sent tous. Etil est naturel de retrouver avec une lésion des cornes 
antérieures les altérations musculaires que les fonctions de çes 
cornes expliquent suffisamment et que la pathologie expérimen¬ 
tale avait déjà déterminées. 


■ 1) Roger et Dama 



















quand l’enfant est assez âgé pour rendre compte de ses sensa¬ 
tions, on a pu constater l’existence de douleurs vives et de four¬ 
millements dans les membres paralysés. M. Archambault citait le 
cas d’un jeune enfant de huitans, attpintde paralysie infantile, et 
qui poussait des cris perçants dès qu’on lui touchait le pied. 

Insistant sur les mêmes faits, Reynold rappelle ce qui avait été 
déjà signalé par West, que la sensibilité paraît exaltée dans le 
membre paralysé quand la paralysie est récente; l’hyperesthé¬ 
sie est proportionnelle alors au degré que présentera plus tard 
l’atrophie (1). 

Paralysie. — La paralysie constitue le symptôme essentiel. 
- Le plus souvent, elle apparaît d’emblée et frappe tout d’un coup 
et simultanément toutes les régions qui en doiventêtre atteintes. 

Il est très rare que les muscles intéressés le soient successive¬ 
ment. Quant au degré de la paralysie, il est d’emblée à son maxi¬ 
mum. Tel n’est pas l’avis des auteurs anglais, et Reynold pro¬ 
fesse que la progression, à un plus ou moins grand degré, est la 
règle. Il ajoute même que les cas, dans lesquels la maladie s’ar¬ 
rête court, ne sont pas communs (2). Duehenne considère cette 
progression comme exceptionnelle, tout en la signalantcomme 
possible. 

Ce n’est également que pour mémoire qu’il cite lés <ms où la 
paralysie récidive au point même où elle a rétrocédé. Un seul 
point mérite qu'on y insiste, c’est la soudaine invasion de la pâ¬ 
li) Revnold’s. System of medicine. 

(2) Reynolds. Syst. ot medicine. 






— « — 


Le plus souvent, elle atteint les deux membres inférieurs ; on la 
voit parfois limitée 4 l’un des bras; èllépeut être généralisée. Dé : 
toutes les formes, l’hémiplégique est de beaucoup la plus rafe; 
Mais la lésion médullaire ne monte jamais assez haut pour para¬ 
lyser les muscles dont les nerfs prennentnaissance au-dessus des 
véritables limites de la moelle épinière (1). Il importe de noter 
que l’intégrité des sphincters est un phénomène constant. Voici' 
d’ailleurs, d’après M. Duehenne, un tableau qui indique la frë- : 
quence relative des différentes formes. 

Sur 62 cas, M. Duehenne (de Boulogne), a compté : 

25 paralysies du membre inférieur droit, 

10 paralysies du membre supérieur droit ou gauche, 

9 paraplégies, 

7 paralysies du membre inférieur gauche, 

5 paralysies généralisées, 

2 paralysies latérales du membre supérieur, 

2 paralysies croisées (membre supérieur droit et mem- 
inférieur gauche. 

1 hémiplégie, 

1 paralysie des muscles du tronc et de l’abdomen. 

Contractilité électro-musculaire. — La contractilité électro- 
musculaire (faradisation) â été trouvée abolie; par M. Duchenhé; 
dès les premiers jours de la maladie. Ces recherches n’ont pas, 
malheureusement, été reprises en France avec toute la rigueur 
nécessaire ; et l’exploration électrique, à ce moment, est rare¬ 
ment pratiquée, chez nous, comme moyen de diagnostic. 

Elle a au contraire été récemment étudiée en Allemagne ; Erb 
a décrit dans la paralysie infantile un phénomène connu depuis 
longtemps (1859) dans la paralysie faciale a frigore, qu’il a 
observé dans la paralysie spinale de l’adulte, dans la paralysie 




saturnine, et qui vient d être constaté par MM. Landouzy et 
Déjerine, dans la paralysie générale spinale antérieure à marche 
rapide et curable : c'est la réaction dégénérative (entartungs 
reaction). « Cette réaction consiste dans la diminution plus ou 
moins complète, allant même jusqu’à l’abolition, de la contracti¬ 
lité faradique, avec exagération de la contractilité galvanique et 
renversement de la formule normale » 

Ces résultats, qui confirment d’ailleurs.ceux de Duchehne (de 






les muscles paralysés recouvrent peu à peu le 


encore davantage, .Dans un même membre, on voit la motilité!" 
revenir dans,certains; muscles v tandis que la paralysie se localise.' 
dans certains autres. 

« Ainsi, il est commun de voir un membre tout entier' attaqué" 
au début, et une jambe seulement rester paralysée ou plutôt 1 
rester partiellement paralysée ; car, il y a un certain'degré de,, 
restauration dans certains muscles, même dans, les cas ies pjus 
désespérés. 

« C’est aussi une règle constante que là restauration est plus ‘ 
lente dans Ja jambe que dans le bras, et dans certains..muscles * 
que dans d’autres » (t). 

Quoi qu’il en soit, il se fait une. amélioration décisive, qui 
réduit peu à peu le' champ de la paralysie, et rend l’activité a ’cër- 
tains muscles, mais qui, substituant à l’état aigu un état défini- 







Enfin dans lescâSexbeptiônrielS'ùq.'ïe tfonc cl le cou restent 
atteints, les muscles lombaires ou sacro-spinaux sontquelquefois 
•atrophiés (I). 

Atrophie. — Désormais, les muscles qui n’ont pas recouvré 
leur mouvement sont le plus souvent condamnés. Peu à peu, ils 
diminuent de volume et l’atrophie commence. 

. No»» avons vtt qu’il se faisait d’irreparables modifications dans 
"leur structure, et que la dégénérescence dont ils devenaient le 
siège atteignait les éléments essentiels de leur activité. Mais 
cette atrophie qui est le résultat d'un trouble de nutrition d’or-i- 
gine médullaire ne se limite pas aux muscles. Elle intéresse les 
vàisseaux, elle intéresse les os. Les membres restés paralysés 
prennent alors un aspect vraiment caractéristique Leurs masses 
'musculaires ayant pour la plupart diminué, 1 ils sont réduits dans 
leur volume, et si ia paralysie est limitée, l'aspect de ce mem- 
“bre si Chétif forme avec les autres 1 un sâisissantcôntraste. Le 
peu qui reste de musclés est flasque et donne à la main une sen- 
salion de mollesse toute spéciale. Cé n ? est pas tout : lès vais¬ 
seaux sônt Û’uü calibre moindre, la Circulation est ralentie et 









partiels, sont, pour'toujours frappés de. débilité et d’impuis- 

Déformations. — Les déformations qu’on observe ne sont pas, 
comme l’atrophie quenousavons décrite, sous la dépendance delà 
lésion médullaire ; tandis que les arrêts de développement, signa- 
lésdéjà dans les os, sont des troubles trophiques, et se sont pro¬ 
duits pour ainsi dire par un mécanisme direct, les altérations, que 
nous allons énoncer maintenant tiennent à des actions muscu¬ 
laires viciées dans leur fonctionnement par un défaut de coordi¬ 
nation. Chacun sait en effet qu’un mouvement quelconque a be¬ 
soin pour se produire de deux conditions : il faut des muscles 
pour imprijnOr au membre la direction voulue, et en même temps 
les mupcles antagonistes interviennent et entrent en jeu pour/ü- 
mitpr le mouvement et lui donner le degré de précision et d’é- 
qdilibre qu’il comporte. Quand, à la suite de la paralysie infan¬ 
tile, la contractilité d’un certain groupe de muscles a disparu,les 










plus fréquente. C’est en effet liaction des antagonistes qui déter¬ 
mine cette variété. 

La paralysie des fléchisseurs du pied sur lajambe est la plus 
commune. Le pied bot équin, qui en résulte, est aussi le plus fré¬ 
quemment observé. 

Après l'équin, il faut citer le varus, qui succède à la paralysie 
des péroniers. Mais il est . rare que le varus se présente seul; le', 
plus ordinairement c’est, la combinaison du varus et de l’équin 
que l’on observe. L’association deTécfbin et du valgus ne vient, 
selon M. Adams, qu’en troisième ligne. 

Il est exceptionnel de rencontrer les pieds bots talus et les dif¬ 
férentes variétés qu’on a décrites (pied’ creux, pied plat, talus 
valgus et varus) ne doivent être mentionnées que pour mémoire. 

Après avoir étudié successivement les symptômes de la para¬ 
lysie infa ntile, il importe, pour résumer l’histoire clinique de la 
maladie, de les grouper à certains moments de son évolution. On 









C’est 1 particulièrement à la deuxième période qiie ces -diffé^ 
rences entre les divers types cliniques peuvent«’observer. Rien 
n’est plus varié en effet, que la tendance à l’atténuation et à la 
localisation qui semanifeste à cette époque. II est des cas'où l une 
paralysie généralisée peut se réduire à la paralysie d’un seul 
groupe de muscles, et il arrive souvent que dans une paralysie 
plus localisée, le groupe musculaire primitivement atteint 
demeure presque tout entier privé de motilité. 

'•Une fois la- deuxième'période franchie, les muscles restés 
malades ont une tendance naturelle à l’atrophie, et quoi qu’on 
fessé dès lors, la maladie va durer longtemps, avec une infirmité 
parfois fort grave, et c’est à peine si l’on ose, en certains cas 
heureux, considérés comme 1 exceptionnels, espérer d’un traite^ 
ment énergique et suffisamment prolongé une amélioration qui 
est bien rarement une guérison définitive. 

ÉTIOLOGIE. 

Comme son nom l’indique, la paralysie spinale infantile frappe 
surtout les jeunes sujets. Ce n’est cependant pas une maladie spé¬ 
ciale à l’enfance. Aujourd’hui que les lésions anatomiques^sont 
mieux connues et les symptômes mieux interprétés, on sait que 
la maladie peut aussi se développer chez l’adulte. Sans parler de 
ces jeunes gens qui, par la débilité de leur constitution et; l’état 
chétif de tous leurs organes, se;rapprochent desenfants, et sont 
plus ou moins exposés ^.présenter les memes formes patholo¬ 
giques, il est démontré que la paralysie, spinale est observée chez; 
l’adulte avec les mêmes lésions et les mêmes symptômes. Elle, 
est cependant beaucoup plus fréquente dans le jeune âge. 

. Cette fréquence a frappé tous les observateurs,, et; ils en-fint 
tous cherché. la raison. Chacun sait l’extrême irritabilité, du. sys¬ 
tème nerveux chez les enfants, la facilité redoutable avec laquelle 
il réagit aux moindres excitations. Il n’est pas d’accident vnl- 




4?aire,,une, dentition,un peu,lente* upe çoliquejsunâceès defièvrs 
qui ne puisse, chez les jeunes sujets, faire apparaîtra des coût 
vulsions, D’autre part, il semble être le lieu d’élection où seÿocâ- 
lisent les lésions qui, plus tard, intéressent de préférence d’au¬ 
tres organès. La fréquence 1 dè' là méningite tuberculeuse en est 
une preuve; tous ces faits sont bien connus. La raison en doit 
être-cliérehée dans l’extrême rapidité avec laquelle se développe 
à cet âge le système-nerveux ; il en résulte Une activité circula¬ 
toire anormale; et, commede fâit'remàrquer We'st f î), si Un pro¬ 
cessus morbide s’établit dansnn’ôrgàhe dont le-développement 
est rapide, il marchera avec une rapidité égale àùdèveidppémènt 
iui-mème. Le'système nerveux de l’enfant présente ddnc," enfrM- 
sou de son évolution rapide, non seulement une'môindré rèsiS- 
. tance, mais une tendance marquée aux altérations profondes. ' 

Parmi les autres causes qui peuvent favoriser l’apparition ' de 
la maladie, on en a cité de bien inoffensivés. Le régime, là qua¬ 
lité du lait ne paraissent avoir aucune influence; l’hêrédiéê, lé 
sexe, ne jouent-aucun rôle. 11 est uné-seulécauSe qui-paràisse 
avoir-quelque importance, c’est le froid. Chez lèS adultes, où la 
paralysie spinale est observée, l’action du froid est toujours 
facile à démontrer. Chez les enfants, il en ést le plus souvent 
ainsi. >L- Bouchut y insiste beaucoup, et croit même à Une action 
locale du froid sur les muscles, qui, atteints d’emblée d’une pa¬ 
ralysie rhumatismale, deviendraient parfois le point de départ 
d’une myélite par voie ascendante. 

Nous ne croyons pas à cette évolution des-phénomènes, et la 
rapidité avec laquelle la paralysie disparait parfois s’explique 
très bien sans cette hypothèse contredite par 'la physiolojpé 
(Leydenj. 11 est probabt&que la moelle est alors le siège d’une 
congestion simple, a frigore, et c’est là un phénomène qui a trop 
d'analogies en pathologie pour n’être par extrêmement probable. 

La dentition, la constipation opiniâtre ont été aussi signalées, 
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mais les auteurs mêmes qui en parlent ne semblent pas leur atta¬ 
cher une grande valeur. 

DIAGNOSTIC. 

La paralysie infantile se reconnaît à des caractères précis : la 
soudaineté de son apparition, les rémissions qu’elle présente, les 
atrophies qu’elle entraîne après elle, les déformations qui en sont 
la conséquence, en font une maladie d’un type bien franc, et d’une 
allure toute spéciale. Il importe cependant d'étudier les conditions 
diverses dans lesquelles l’affection se présente le plus ordinaire¬ 
ment en clinique. 

On peut être appelé à faire le diagnostic de la paralysie infan- . 
tile à des époques très différentes. 

. Si on est appelé dès le début, on assiste à un accès fébrile dont 
il est presque impossible de préciser la cause. S'agit-il d'une 
fièvre éruptive au début, d’une att'ection des voies respiratoires? 
La fièvre de la paralysie infantile n’avant pas de caractères spé¬ 
cifiques, le problème reste insoluble. S’il y a des convulsions, la 
question se complique encore davantage, et elles sont, nous 
L’avons vu, si fréquentes chez les enfants qu’elles ne sauraient 
aider au diagnostic. 

La paralysie est enfin constituée. La brusque rapidité avec 
laquelle elle est apparue est un des meilleurs signes de la para¬ 
lysie spinale. L’intégrité des sphincters, et la conservation de la 
sensibilité, doivent être toujours recherchées, et sont presque 
caractéristiques de l’affection. 

Mais il arrive souvent que l’enfant se présente bien plus tard à 
l’observation. Le début est déjà ancien, là paralysie semblé s’ètré 
notablement modifiée depuis. Les parents racontent du moins 
que l’enfant a paru marcher vers la guérison. Puis l'amélioration 
a cessé, et l’impuissance motrice esc désormais restée station¬ 
naire. Il semble même que l’état se soit aggravé, le membre pa- 




ralysé adiminué de volume, et parait comme atrophié. A cette 
marche particulière, il est facile de reconnaître une paralysie 
infantile avec ses atténuations successives, jusqu'au moment où 
cantonnée définitivement dans un membre ou un groupe muscu¬ 
laire, elle s'accompagne d atrophie. 

Certains malades se présentent enfin à une époque plus avan¬ 
cée encore. Les déformations (pieds bots) sont déjà.produites, et 
il faut reconstituer toute l’histoire pathologique du sujet pour 
retrouver la cause des infirmités que l’on constate. 

11 existe donc un certain nombre de phénomènes qui par leur 
apparition successive, par leur association chez un même sujet, 
peuvent servir ^reconnaître assez nettement la paralysie infantile. 

Il ne suffit pas cependant d’en être instruit pour être certain de 
posertoujours un diagnostic précis. Chacun sait les variétés d’as¬ 
pect que revêtent èn clinique les maladies les mieux caractérisées: 
d’autre part, il est un certain nombre d’affections qui peuvent par 
leur ressemblance en imposer pour la paralysie infantile. 

La solution du problème ne présente, doncpas toujours lemème 
degré de simplicité,d’évidence et de certitude, et il importe d’avoir 
présentes à l’esprit toutesles eauses.d’erreur qui peuvent égarer 
le médecin et lui faire méconnaître la nature véritable de la ma- 

M. le professeur Jaccoud, dans un remarquable travail resté, 
classique (1), arepris avec autorité l’élude du diagnostic dans les 
paralysies, et tracé à eê propos certaines règles que nous tenons 
à rappeler. 

On ne saurait plus clairement analyser les conditions du pro¬ 
blème, et plus ingénieusement le diviser. 

M. Jaccoud établit qu’il faut faire trois diagnostics succes¬ 
sifs: 

1“ Le diagnostic du symptôme, 

- (lj Paraplégies et ataxie (Jaecoua); 1864. 




circonstances spéciales qu’il est facile de retrouver et de dêter- 


I. — Maladies dans lesquelles la paralysie s’existe pas. . 

1" Rachitisme. —11 faut citer en première ligne Ieraehitismê, 
et c’est là en effet une maladie qui peut souvent être confondue 
avec la paralysie infantile. Cet arrêt de développement qui frappe 
ies membres et l’être tout entier du petit sujet s’accompagne 












montré qu’il .existe souvent à la suite des fièvres graves, ou des 
maladies de longue durée, une faiblesse musculaire: assez pro-: 
noncée pour s’opposer à tout mouvement actif. 

Quand cet état d’affaissement musculaire apparaît chez un eue 
faut, il peut'.très bien simuler une paralysie infantile, elle cas est 
d’autant plus embarrassant qu’on a vu parfois celle-ci succéder:! 
une maladie aiguë. Ce qui doit permettre d’écarter la paralysie, 
c'est la possibilité pour le malade de faire quelques mouvements 
des mains et Ses jambes quand il est couché et au repos. La sta¬ 
tion et la marche, les mouvements qui exigent un certain effort 
musculaire sônt seuls impossibles. 

,4° Pseudo-paralysie syphilitique. — M. Parrot a décrit de son 
côté ce qu’il appelle la pseudo-paralysie d’origine syphilitiques 
Il s’agit d’une impotence fonctionnelle des membres due à la 
disjonction du cartilage épiphysaire et de la diaphyse sons fini 
fluence de. la syphilis :M. Troisier a communiqué récemment à là 
Société médicale des hôpitaux une observation nouvelle. L’enfant 
dont il s'agit présentait un membre supérieur gauche complète¬ 
ment immobile et inerte, sauf quelques faibles mouvements vo¬ 
lontaires des doigts et quelques contractions réflexes du biceps; 
La sensibilité était conservée (1). 

5* Coxalgie. — Les chirurgiens anglais insistent beaucoup siir 
le diagnostic différentiel de la paralysie infantile et de là coxal¬ 
gie, du moins au début. Le membre atteint de coxalgie est, en 
effet, immobile et tout d’abord parait inerte. L’enfant porte tout 
le poids de son corps du côté du membre en bonne santé, tourné 
en dedans le pied du côté affecté, et se tient avec les orteils de ce 
pied, s’appuyant sur le dos du pied du côté non paralysé (2);f>rfaâ 

Le D r West indique comme d’excellents signes de coxalgie la 

(t) Revue des maladies de l'enfance, 1883. 



CIRCONSTANCES SPÉCIALES. 

Il ne faut pas oublier que la paralysie infantile est caractérisée 
anatomiquement par une atrophie et une destruction des cellules 
motrices des cornes antérieures. C'est la lésioa médullaire qui 
imprime à la maladie son allure spéciale, et amène successive¬ 
ment la paralysie et l'atrophie des musclés, il s'agit, en ' un mot, 
dë troubles trophiques de cause centrale; mais on comprend aisé¬ 
ment que la moelle puisse subir des troubles fonctionnels passa¬ 
gers, sans qu'il y aitindàmmation et destruction de ses ! éléniefits ; 
c’est ainsi qu’une compression par une tumeur, par Une saillie 
oSseuse ou par un épanchement sanguin, peut compromettre l’in-; 
tégrité des incitations motrices. D’un autre côté, les troubles tro- :; 
pbiqües Ont été observés' non seulement à la suite dé lésions cen- ’ 
traies, mais encore après certaines sections ou certaines irrita¬ 
tions portant-sur les troncs nerveux. Il est ainsi , une sérié de 1 
causes qui agissant sur la moelle sans atteindre directement, pour 
les détruire, ses éléments constitutifs, peuvent produire des para- ■ 
lySies simulant la paralysie infantile. 

Enfin, il y a des paralysies de'câusé cérébrale. ' 











•paralysies, mieux étudiées aujourd’hui, sont mieux dénommées 
paralysies obstétricales. Ce sont, en.etfet; les difficultés de l’ac¬ 
couchement qu’il faut incriminer, et la cause directe qui les a 
produites est une violence exercée sur la tête ou-sur un desmem¬ 
bres de l’enfant: Ces paralysies ont été observées à la suite de 
l’application du forceps. M: Danyau en a'Communiqué uii cas eh 
4851 ;l)et, depuis quel’attenliôma été attirée s'ur.ce faity ôn enà 
rapporté un .certain nombre (2)à Parfois, il n’y a pas eu emploidù 
forceps, mais presque- toujours on petit constater une manœuvre 
. qui a produit f accident. 11 s’agit tantôt de tractions violentés néeéss 
sitéespar l’abaissement difficile des bras après la sortie-du trône, 
■tantôt de tractions exercées sur l’épaule à Taide d’un doigt intro¬ 
duit en forme de crochet sous l’aisselle après- là sortie delà tête. 
Oti a aussi pu constater nne fois une lésion du plexus brachial. 

Dans celte paralysie du.membre-'supérieur: conséeutiv&â- dès 
manœuvres obstétricales;: le bras tombe immobile, le long-dü 
■corps, il est dans :1a rotation en dedans; l’avant-bras reste con¬ 
stamment étendu sur le bras; mais tesmonvementsdelamâin sont 
conservés. Ce sont toujours lés mêmes muscles, le sous-épineux; 
le bièeps brachial', le deltoïde et le brachial antérieur qui sont 

Paralysie douloureuse des jeunes enfants (Chassaigüac). — 
Sous rangerons aussi dans cette Catégorie ce: que Chassaignae à 
décrit enl856 sausleuom.de paralysie douloureuse de l'enfance: 
li cite quatorze observafianstqui-toutes :se rapportent àdeseti- 
fants de deux à trois ans.-Ces paralysies reconnaissent nhe cause 
unique, un tiraillement: exercé sur la main ou ravantabras. Treize 
fois sur quatorze en effet, la-paralysie - siégeait au membre sùpé- 
rieur,- ce qui ne sorprendra'personnéésl l'on veuf sé rappeler là 

- (1) Bulletin dela.SûCiétéÜÊ chirurgie, 185C -. - .-rtoikznt 

- (2) Saéniot ; ieulletiii:i4fr.,la Société : de,chirurgie,; 1867). , 

. Dcpaul, Tarifer’ Guibou?Danyau (cités par Ducliénné;, électrisation 
localisée, ihi.f 1 ''' : "T..'"- Z \ ' 



Lâcheuse habitude si généralement répandue de soulever, de tirer 
et de traîner les jeunes enfants par les bras. Une seule fois la 
paralysie siégeait dans le membre inférieur ét elle reconnaissait 
-une cause analogue, l’enfant avait fait un faux pas. 

Outre l’origine traumatique suffisant déjà à classer cette para¬ 
lysie qui ne peut êtredite paralysie infantile qu’en raison de l’âge 
des sujets, la douleur, toujours très vive dans les membres para¬ 
lysés, suffirait à attester, s’il en était autrement besoin, la réalité 
dlune violence au niveau des points immobilisés. Là douleur est 







toujours les mêmes. L’enfant a dormi longtemps couché sur le 
même côté; à son réveil il a un bras ou un membre paralysé. 
Cette inertie passagère, liée à une compression nerveuse, dispa¬ 
rait trop rapidement pour que l’erreur elle-même dure long- 





dont les éléments en ce point cessent de remplir leurs 
physiologiques. 

La paralysie qui se développe alors occupe toute la r 
l’innervation dépend du segment médullaire intérieur 
pression. C'est là un cas trop particulier pour prêter 1: 
l’équivoque. Il peut se faire pourtant que chez certaii 
souffreteuxetchétifs, la lésion première de la colonne 
ait échappé pendant la sourde et lente évolution du t 
truetif. La paralysie se montre tout à coup et peut si 












tront successivement. C’est donc surtout la durée de la paralysie 
qui doit servir à juger sa nature. Si elle disparait vite, c’est une 
simple complication de l’état aigu qu’elle a accompagné ou suivi; 
si elle dure, c’estune paralysie spinale concomitante. 

69 Paralysies dans certaines maladies spéciales. — II est en¬ 
core certaines maladies spéciales dont la paralysie est le sym¬ 
ptôme dominant, et qui ressemblent d’autant plus à la paralysie 
infantile. 

Au premier rang se place l’atrophie musculaire progressive 
qui mérite d’être rapprochéede la paralysie infantile, car lalésion 
anatomique est la même, et par suite les troubles trophiques sont 
identiques. Dans la paralysie infantile et dans l’atrophie muscu¬ 
laire progressive, on observe également de'la paralysie et de 










Pënsellure et sont affectés d'une sorte de « dandinement du 
tronc (1). >. 

- Ôn peut déjà à cette période remarquer les points qui séparent 
cette affection de la paralysie infantile. Pas de fièvre, en effet, pas 
dé paralysie brusque. Il s’agit de la diminution de la puissance 
musculaire plutôt que d’une réelle impuissance motrice. 

Mais les différences s’accusent encore à une période plus avan¬ 
cée delà maladie. Tandis que dans la paralysie infantile, les mem¬ 
bres sontle siège d’une atrophie véritable, c’estunaccroissement 
de volume qu’ils présentent dans la paralysie pseudo-hypertro- 









gées, les abcès-du cerveau, les tumeurs cérébrales. 

Toutes ces affections présentent en effet des paralysies mais 
les troubles cérébraux, la forme hémiplégique, les contractures, 
ne permettent pas de croire à une lésion spinale. 


PRONOSTIC. 

La paralysie infantile ne menace pas directement la vie; Le 
petit nombre d’autopsies qu’on a eu l’occasion de faire le prouve 
suffisamment. A ce point de vue on pourrait dire que la maladie 
est bénigne, si ce mot pouvait jamais convenir àune affection qui, 
laissant après elle des infirmités souvent très graves, place, au 
début même de sa vie, le malade en dehors des conditions ordi¬ 
naires de l’existence. Les déformations qu’elle entraîne sont en 
effet durables; et comme le dit Duchenne, de Boulogne, on peut 
donner une idée de la gravité de la paralysie infantile en disant 
que e’est elle surtout qui alimente l’orthopédie. 

Le pronostic est absolument subordonné à l’étendue des 
lésions médullaires et à leur intensité. Or, c’est un point qu’il est 
au début impossible d’établir ; l’intensité de la fièvre, le nombre 
des muscles paralysés, l’apparition des convulsions, rien ne peut 
nous éclairer à cette période. Une congestion simple peut pro¬ 
duire des troubles aussi graves qu’une destruction profonde. 

11 faut attendre la deuxième période et voir dans quelle mesure 
la paralysie s’amende. Si elle rétrocède à peu près partout, si sa 
localisation est très limitée, on peut parfois éviter au malade les 
accidents consécutifs qu’il faut dès lors prévoir. En entretenant 
la nutrition des muscles on peut dans une certaine mesure entra¬ 
ver la marche de l’atrophie et, par suite, prévenir les déforma- 
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Mais si la paralysie reste très étendue, il est à craindre que la 
lésion nerveuse ne soit très profonde, et les troubles trophiques 
les plus graves peuvent être redoutés. 

M. Duchenne, de Boulogne, avait donné l’exploration électro- 
musculaire comme uu sûr moyen de pronostic. Suivant lui, plus 
yite la contractilité est abolie, plus vite apparaît l’atrophie. 

Conçue dans ces termes rigoureux, la proposition n’est pas 
absolument vraie. M. Adams est beaucoup moins affirmatif. « On 
croit généralement qu’à moins que l’amélioration ne se montre 
dans l'espacé de quelques mois, la paralysie persiste toute la vie:; 
mais j’ai vu beaucoup de cas dans lesquels l’amélioration n’a 
commencé qu’après un temps assez long, et même qu’après des 
années. » Reynold ajoute même que c’est à peine s’il y a quelquè 
limite au temps où l’amélioration et même la guérison complète 
est possible (1). . .. 

En réalité, ce qui fait la gravité du pronostic c’est plutôt l’im¬ 
portance fonctionnelle des muscles que leur nombre. 

Dn point, enfin, qu’il importe de signaler en terminant, c’est la 
prédisposition que présentent les sujets atteints dans leur jeune 
âge de paralysie infantile, aux diverses affections spinales qui 
peuvent survenir à l’âge adulte. Les récentes recherches dont les 
maladies de la moelle ont été l’objet ont particulièrement contri- 
. bué à mettre ce fait en lumière, 

MM. Landouzy et Déjerine étudiant les paralysies spinales an¬ 
térieures à marche rapide qui s’observent chez l’adulte (2) ont 
noté, tout récemment encore, l’existence d’une paralysie infantile 

ancienne chez un de leurs malades. Ce n’est pas là un cas isolé ; 

il semble donc qu’une première lésion médullaire, crée pour la 
moelle une sorte d’imminence morbide, et qu’elle est dès lors 
plus exposée que les autres organes aux altérations profondes. 


il) Reynold. 







TRAITEMENT. 


Les divers traitements proposés contre la paralysie infantile 
"varient suivant l’idée qu’on se fait de la maladie ; ils varient sur¬ 
tout suivant la période à laquelle elle est observée. 

Qn se rappelle les trois phases successives de l’affection, et 
l’on peut déjà prévoir qu’elles ne sauraient comporter les mêmes 







de ne pas attribuer à la maladie un type univoque, et les cas où 
l’amélioration a été constatée, les cas que Kennedy a rapportés 
comme des exemples de paralysies temporaires,, représentent 
vraisemblablement des myélites arrêtées d’eUes-mêmes ou par le' 
traitement, à la période de congestion, avant quela lésiondes 
cellules ait eu le temps de se produire. 


C’est ainsi qu’il faut interpréter les succès obtenus par M. Bou- 
chut dans ses paralysies rhumatismales. Il faut donc et très déci¬ 
dément insister à cette période sur la dérivation intestinale et les 






















tte méthode a l’avantage, de produire des secousses muscu- 
s énergiques, et de combattre‘'directement la paralysie en 
iant sur les fibres motrices des nerfs. Nous là préférons 
ne plus active, ayant des effets plus rapides et plus décisifs, 
murants continus, surtout avec les modifications proposées 
H. Lefort, répondent à'une autre indication. Ils nous parais- 
agir plutôt pour modifier lentement les conditions de nutri- 
du membre sur lequel on les applique. Ils favorisent l’inté- 
de la circulation, toujours si menacée par la lésion médul- 
. Ils maintiennent intacte la structure des muscles, en 
ichant ceux-ci de souffrir. Ils entretiennent, en un mot, arti- 
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sans modifier la paralysie. Le cas de Robert Lee est plus curieux 
que brillant, et si les exemples de guérisons pareilles ne sont pas 
plus nombreux, c’est que cette persévérance toute britannique a 
trouvé jusqu’ici peu d’imitateurs. 

Troisième période. — A la troisième période, les moyens à 
employer varient suivant qu’il y a atrophie simple ou atrophie 
avec déformations. 

Contre l’atrophie simple, oh ne peut lutter qu’en favorisant la’ 
nutrition musculaire. La gymnastique, recommandée par quel¬ 
ques-uns, adonné peu de résultats. La méthode anglaise nous 
paraît encore préférable, si longue qu’en soit l’application. 

Un chirurgien de Birmingham, M. le D r Simon, a récemment 
appliqué à la paralysie infantile la méthode de l’élongation des 

Obs. (British, Med.-Joura'.). -- M. le D r Simon, de Birmingham a traité 
















































































































































que sous la dépendance des lésions des cellules de la moelle êpi- 

4“ La gravité des symptômes est tout entière subordonnée ii 
l’étendue et au siège de la lésion médullaire. 

5“ Le siège des lésions aux différentes hauteurs de la moelle,, 
peut être diagnostiqué d’après les membresparalysés; leur éten¬ 
due, par le nombre des muscles intéressés ; leur intensité, par 
la persistance des phénomènes. 


6° De tous les moyens employés en thérapeutique, c’est à l’é¬ 
lectrisation faite d’une manière méthodique, et continuée pen- 
















QUESTIONS 


l.ES DIVERSES EAANCHES DES SCIENCES MÉDICALES, 


Anatomie et histologie normales. — Structure et déve¬ 
loppement des os. 

- Physiologie. — De la circulation du sang. 

Physique. — Effets physiologiques des courants élec¬ 
triques; applications médicales. 

Chimie. — Analyse de l’air. 

Histoire naturelle. — De la morphologie végétale; 
quels sont les changements, les dégénérescences et les 
trnsîor.natious que les organes des plantes peuvent 

Pathologie externe. — Fracture de l’extrémité infé¬ 
rieure du radius. 

pathologie interne. — Des complications du rhuma¬ 
tisme articulaire aigu. 

• Pathologie générale. — Des hémoptysies. 

Anatomie pathologique. — Des kystes. 

Médecine opératoire. — Des différents procédés de ré¬ 
duction de l’épaule. 

Pharmacologie. — Préparations qui ont lés canthari¬ 
des pour base. 

Thérapeutique. — Des quinquinas. Sulfate de quinine. 

Hygiène. — Des marais. 

Medecine légale. — De l’empoisonnement par l'arsenic. 

Accouchements. — De la présentation du siège. 



